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Die Blutkatalaseaktivität des Kindes
und ihre Beeinflussung durch Erkrankungen*)
Von
E. WERNER und H. HEIDER
Aus der Kinderklinik der Freien Universität Berlin, Kaiserin AugusteVictoria Haus (Direktor: Prof. Dr. A. Loeschke)
(Der Schriftleitung zugegangen am 26. März 1963)
Die Annahme, daß die hohe Katalaseaktivität der Erythrozyten einen Schutz des Organismus gegen den oxydativen
Abbau des Hämoglobins darstellt, gibt Anlaß zu Untersuchungen über das Verhalten der Katalaseaktivität des
Blutes bei Kindern, wenn der Hämoglobin- oder Erythrozytenbestand durch verschiedene Ursachen beeinflußt
wird. Eine Aktivitätsverminderung der Katalase findet sich bei Säuglingen, besonders bei Frühgeborenen und
reifen Neugeborenen während der ersten Lebenstage in Korrelation zu einer Labilität des Erythrozytenstoflwechsels.
Jenseits des 1. Lebensjahres bis zur Pubertät ist die Katalaseaktivität konstant. Eine Geschlechtsabhängigkeit
besteht nicht. Bei Anämien im Verlauf von Staphylokokkeninfekten, Nephritiden, akuten Leukosen und bei
symptomatischer Polycythämie infolge angeborener Herzfehler ist die Katalaseaktivität herabgesetzt. Die Aktivi-
tätshemmung bei konstitutioneller hämolytischer Anämie wird durch Milzexstirpation gebessert. Bei Blutungs-
anämien oder Erkrankungen, bei denen wir keine Beeinflussung des roten Blutbildes fanden, ist die Katalaseaktivi-
tät im Bereich der Norm. Durch diese Ergebnisse wird die Theorie, daß die Katalase ein wesentliches Schutz-
ferment des Hämoglobins und der Erythrozyten ist, gestützt.
The high catalase activity of erythrocytes may represent protection against the oxidative degradation of haemo-
globin. We have therefore studied the catalase activity in the blood of children, in which haemoglobin or erythro-
cytes are in some way affected. Catalase activity is decreased in unweaned children and especially during the first
day of birth in premature and mature infants, showing a correlation with an unstable erythrocyte metabolism.
After the first year of life until puberty, catalase activity is constant. There is no variation with sex. In the anaemias
during staphylococcal infections, nephrotic disorders, acute leucoses and symptomatic polycythaemia from in-
herited cardiac disorder, the catalase activity is decreased. The low activity in constitutional haemolytic anaemia
is improved by removal of the spleen. In haemorrhagic anaemias or illnesses where there is no effect on the red
cell pattern, the catalase activity is normal. These results support the conclusion that catalase is an essential pro-
tective enzyme for haemoglobin and erythrocytes.
Die physiologische Bedeutung der Katalase wird in der verabfolgt werden (9,15). Greift die oxydative Noxe den
Beseitigung des im Stoffwechsel entstehenden Zell- Eiweißbestandteil des Hämoglobins oder der Zell-
giftes Wasserstoffperoxyd gesehen. Auffallend hoch membran an, dann sind Bildung HEiNZscher Innen-
ist der Katalasegehalt der Erythrozyten (l, 2). Nach körper und Hämolyse die Folge (9, 14, 15). — Die
Experimenten von BINGOLD (3, 4, 5, 6), LEMBERG (7), Hinweise auf die Bedeutung der Katalase für die Er-
HEUBNER (8, 9) u. a. scheint die Katalase in den Ery- haltung des Hämoglobins und der Erythrozyten geben
throzyten ein Schutzferment des Hämoglobins und den Anlaß zu Untersuchungen über die Abhängigkeit
seines Trägers gegen peroxydatisch wirksame Stoffe zu der Katalaseaktivität des Blutes vom Alter und Ge-
sein. Beim physiologischen Hämoglobinabbau sind schlecht des Kindes, von Blutkrankheiten und Er-
H2O2 und Katalase im Gleichgewicht. Die Inaktivierung . krankungen, die ohne wesentliche Veränderungen des
der Katalase leitet den Abbau ein (10), denn mit der roten Blutbildes einhergehen.
Alterung der Erythrozyten sinkt der Katalasegehalt und
die Atmung" steigt an (11, 12). Je nach Ausmaß der Methodik
Katalasehemmung (4, 5, 10, 13) kann es zu qualitativ
 Die Bestim der Katalaseaktivität des Blutes erfolgt
und quantitativ unterschiedlichen oxydativen Ver-
 nach dem Prin2ip des optischen Tests nach WARBÜRG.
änderungen am zweiwertigen Eisen öder am Porphynn- ^
 Beschrdb der Methode findet sich ^ dieser
ring des Hämoglobinmoleküls kommen, wodurch Zeitschrift (18}
Hämoglobin, Verdohämpchromogene und im ex-
tremen Fall das farblose Propentdyopent entstehen .
(14, 15, 16). Die Oxydation des Fe++ zu Fe+*+ ist ^rgeb*lsse
reversibel, solange die reduzierenden Fermentsysteme a) Alters-und Geschlecbtsverteilung
im Erythrozyten intakt sind (17) oder Reduktionsmittel Zur Beurteilung von Abweichungen der Katalaseaktivität des
Blutes von der Norm ist die Kenntnis der mit der angewandten
*) Herrn Prof. Dr. G. Joppich zum 60. Geburtstag. Methode ermittelten Normalwerte erforderlich. Der Normwert
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einer Altersgruppe resultiert aus dem Durchschnittswert der Kljjb
von je 10 gesunden Kindern. Innerhalb der einzelnen Gruppe wird
auf eine gleichmäßige Geschlechts- und Altersverteilung geachtet
(Tabelle 1).
Tab. l
Blutkatalaseaktivität in den ersten 10 Lebenstagen bei reif geborenen
Kindern
Geschlecht
?
o
? + (?
Alter in
Tagen
3
4
5
7
9
1
4
8
9
10
1—10
Hbg%
19,47
19,39
17,69
17,78
19,41
15,86
18,74
. 21,30
19,35
17,55
18,65
KIHb
349
325
354
303
338
342
320
348
284
350
Normwert s
des KIHb
334
329
332 ±7
In Tabelle 2 sind die Normwerte der Blutkatalaseaktivität ver-
schiedener Altersgruppen bei Kindern bis zum 14. Lebensjahre
wiedergegeben. Frühgeborene haben während der ersten Lebens-
tage eine geringere Katalaseaktivität des Blutes als gleichaltrige
Reif geborene. Bis zum Ende des 1. Trimenon steigt die Ferment-
aktivität bereits deutlich an, liegt aber noch immer unter der von
Kindern jenseits des 1. Lebensjahres. Vom 2. Lebensjahr an sind
Werte erreicht, die sich bis zum 14. Lebensjahr nicht mehr signi-
fikant ändern.
Tab. 2
Blutkatalaseaktivität in Abhängigkeit vom Lebensalter
Frühgeborene
Reifgeborene
Säuglinge
Säuglinge
Kinder
Kinder
Kinder
Kinder
Zahl
10
10
10
10
10
10
10
10
Alter
1—10 Tg.
1—10 Tg.
4— 7 Wo.
8—11 Wo.
1-3J.
4-6J.
7—10 J.
11— 14 J.
Hbg%
17,07
18,65
13,39
11,44
12,35
12,65
12,90
13,11
Normwert
des KIHb
290
332
376
373
452
447
447
457
sx
±13
± 7
±18
±15
±14
±14
±15
±16
Die Tabelle 3 zeigt eine Gegenüberstellung der Katalaseaktivitäts-
werte von Jungen und Mädchen im Alter von l—14 Jahren. Die
sehr geringen Geschlechtsunterschiede der Katalaseaktivität bei
Säuglingen (Tabelle 1) und älteren Kindern (Tabelle 3) sind sta-
tistisch nicht gesichert.
Tab. 3
Blutkatalaseaktivität in Abhängigkeit vom Geschlecht
Geschlecht
?
c?
Zahl
20
20
Alter
(Jahre)
1—14
1—14
Hbg%
. 12,54
12,95
Normwert
desKlHb
453
448
sx
±10
±11
b) Katalaseaktivität bei Anämien und bei symptomatischer
Polycythämie
Die Ergebnisse bei Anämien verschiedener Genese im Vergleich
zu den entsprechenden Normwerten gesunder Kinder sind in
Tabelle 4 zusammengestellt. Eindrucksvolle Katalaseaktivitäts-
erniedrigungen finden sich bei Anämien, die im Verlauf einer
Glomerulonephritis, eines Staphylokokkeninfektes und bei
akuter Leukose untersucht wurden. Dagegen treten keine ein-
deutigen Veränderungen des Klnb bei Blutungsanämien auf.
Tab. 4
Blutkatalaseaktivität bei Anämien verschiedener Genese
Krankheit
Glomerulonephritis
Staphylokokken-
infekt
akute Leukose
Blutungsanämie
Alter
(Jahre)
5
6
7
8
n
1
3
4
11
7 Tage
1
Hbg%
11,20
11,23
11,13
11,23
8,76
10,33
10,00
4,71
5,67
13,56
8,00
KIHb
328
386
360
383
284
318
324
19
207
342
487
Normwert
des KIHb
451
451
451
332
451
sx
± 7
±7
± 7
± 7
± 7
In Tabelle 5 sind bei 3 Kindern mit konstitutioneller hämolytischer
Anämie die Katalaseaktivitätswerte a) unmittelbar vor der Milz-
exstirpation und b) nach der Operation wiedergegeben. Unter c)
ist eine Kontrolluntersuchung, die nach mehreren Wochen bei
einem Kind ohne Operation durchgeführt worden ist, angeführt.
Der zeitliche Abstand zwischen den Untersuchungen unter a) und
denen unter b) und c) beträgt etwa 5 Wochen.
Die Blutkatalaseaktivität liegt bei der konstitutionellen hämoly-
tischen Anämie unter dem Normalwert. Ein Anstieg der Ferment-
aktivität nach Milzexstirpation ist angedeutet. Dagegen bleibt der
Klub eines Patienten, bei dem noch keine Entfernung der Milz
vorgenommen werden konnte, über Wochen nahezu konstant.
Tab. 5
Blutkatalaseaktivität bei konstitutioneller hämolytischer Anämie
vor und nach Milzexstirpation
Konstitutionelle
hämolyt. Anämie
Vor Milz-
exstirpation a
nach Milz-
exstirpation b
Vor Milz-
exstirpation a
nach Milz-
exstirpation b ·
keine Milz^
exstirpation a
c
Alter Hbg%
(Jahre)
2 8,99
10,62
2 10,48
9,89
1 - 9,20
8,41
Klnb Normwert
KIHb
245
284
385 451
433
385
386
sx
±7
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Die Tabelle 6 veranschaulicht, daß Kinder mit symptomatischer
Polycythämie infolge angeborener Herzfehler eine geringere Kata-
laseaktivität ihres Blutes besitzen als gesunde Kinder.
Tab. 6
Blutkatalaseaktivität bei symptomatischer Polycythämie infolge
angeborener Herzfehler
Alter Hbg% Klub Normwert
(Jahre) des KTllb
sx
4
4
7
8
10
24,30
19,90
21,22
24,65
24,91
288
404
369 451
301
365
±7
c} Katalaseaktivität bei Erkrankungen ohne Veränderungen
des roten Blutbildes
In Tabelle 7 sind mehrere Untersuchungsergebnisse bei gleich-
artigen Erkrankungen zu einem Durchschnittswert zusammen-
gefaßt und dem entsprechenden Normwert x, der an gesunden
Kindern gewonnen worden ist, gegenübergestellt. Die Katalase-
aktivität der Kinder, die an Nephrose, Pertussis oder Hepatitis
erkrankten, unterscheidet sich statistisch nicht von der gesunder
Kinder. Dagegen ist die Blutkatalaseaktivität bei der Poliomyelitis
deutlich herabgesetzt.
Tab. 7
Blutkatalaseaktivität bei Nephrose, Pertussis, Hepatitis und Polio-
myelitis
Zahl Alter Hbg% des sx Normwert s
KIHb des KIHb
Nephrose
Pertussis
Hepatitis
Polio-
myelitis
9
6
5
10
10
1
2—10 J.
8— 11 Wo.
1-3J.
5-11 J.
2—10 J.
5 Wo.
13,23
11,67
13,22
12,50
13,62
11,58
425
382
444
429
371
295
±
±
dl
±
±
19
9
14
14
11
451
337
451
451
451
376
±
±
±
±
±
±
7
15
7
7
7
18
Diskussion
Der entwicklungs- und altersabhängige Anstieg der Blut-
katalaseaktivität, wie wir ihn in der Reihenfolge:
Frühgeborene, Reifgeborene,, Säuglinge und Kleinkinder
beobachtet haben, geht parallel zur Stabilisierung des
Hämoglobin- und Erythrpzytenhaushälts. Abgesehen
von quantitativen Besonderheiten des Erythrozyten-
bestandes und der Hämoglobinkonzentration in den
einzelnen Entwicklüngsphasen, findet man während
der ersten Lebenswochen Abweichungen der Enzym-
aktivitäten in den Erythrozyten und einen wesentlichen
Anteil von fetalem Hämoglobin am Gesamthämoglobin.
Außer der Katalase sind u. a. die Aktivitäten der
Cholinesterase, Glyoxalase und Carboanhydrase im
Erythrozyten vermindert, die Aldolase und Glutamat-
Oxalacetat-Dehydrogenase dagegen vermehrt (19). Der
Prozentsatz an fetalem Hämoglobin beträgt bei Neu-
geborenen etwa 60—80%; bis zum 5. Monat vermindert
sich der Anteil auf etwa 10% und wird schließlich immer
mehr vom Erwachsenenhämoglobin abgelöst (20).
Alle diese Faktoren weisen auf eine gewisse Labilität
des Erythrozyten- und Hämoglobinstoffwechsels hin
und stimmen mit den klinischen Beobachtungen über-
ein, daß insbesondere Frühgeborene mit ihrer sehr stark
verminderten Katalaseaktivität, aber auch Reifgeborene
auf bestimmte exogene Noxen, wie z. B. Naphthalin,
Sulfonamide und Vitamin K-Derivate mit der Bildung
von Hämiglobin, Innenkörpern und Hämolyse rea-
gieren (21—27). Auch in vitro läßt sich eine Hemmung
der Katalaseaktivität durch Vitamin K-Derivate nach-
weisen (28). Jenseits des Säuglingsalters erreicht die
Katalaseaktivität einen Wert, der sich während des
gesamten Kindesalters nicht mehr signifikant ändert. In
diesem Lebensabschnitt ist unter physiologischen Be-
dingungen der Hämoglobinbestand nahezu stabil und
die Resistenz des Hämoglobins und der Erythrozyten
gegen Oxydation größer. — Eine geschlechtsbedingte Ab-
hängigkeit der Blutkatalaseaktivität (29) können wir für
das Kindesalter nicht bestätigen. Auch die Blutstaten
von Jungen und Mädchen zeigen bis zur Pubertät keine
Unterschiede.
Bei Erkrankungen, die von Anämien mit hämolytischen
Symptomen und einer Reduktion des Hämoglobin-
bestandes begleitet werden, läßt sich eine Aktivitäts-
minderung der Blutkatalase feststellen. Das trifft für
Anämien im Verlaufe eines Staphylokokkeninfektes,
einer Glomerulonephritis, akuten Leukose sowie bei
konstitutioneller hämolytischer Anämie zu. — Staphylo-
kokken besitzen reichlich Katakse (30). Sie entziehen
einem Blutagar, der Katalase und Wasserstoffperoxyd
enthält, zum eigenen Schutz die Katalase, während das
Hämoglobin des Nährbodens durch Wasserstoffperoxyd
zerstört wird (5). Bei der Glomerulonephritis kann die die
Erkrankung auslösende „toxische" Komponente die
Katalase entweder direkt angreifen oder durch
eine Beeinflussung des Knochenmarks, wie auch bei
Staphylokokkeninfekten, in ihrer Synthese hemmen (31).
BINGOLD zeigte, daß die Niere in der Lage ist, die
Katalase an sich zu reißen, besonders wenn hämolysiertes
Blut mit dem Nierenparenchym in Berührung kommt
(5). Die entzündlichen Vorgänge in den Nieren bei
Nephritis mit Blutaustritt aus den Glomeruli und die
Steigerung des. Stoffwechsels im Nierenparenchym
können für einen vermehrten Entzug der Blutkatalase
durch die Niere zur Deckung ihres eigenen Bedarfs ver-
antwortlich sein.
Die verminderte Katalaseaktivität bei akuten Leukosen
dürfte in erster Linie durch eine Synthesehemmung im
Knochenmark verursacht sein. Jede Beeinträchtigung
der Funktion des Knochenmarks kann zu einer Hem-
mung der Synthese der Katalase führen, da anzunehmen
ist, daß die Biosynthese der Katalase, wie auch die
anderer Porphyrineisenkomplexe (32) im Knochenmark
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erfolgt. Aber auch eine direkte Einwirkung auf die
Katalase ist möglich, denn bei malignen Prozessen mit
Zellwucherungen werden vom Tumor bestimmte
toxische Substanzen und vom Organismus proteolytische
Abwehrfermente gebildet, die die Katalaseaktivität in
der Leber (33) und den Erythrozyten senken (34).
Bei der konstitutionellen bämolytischen Anämie müssen die
gleichen Faktoren, die zur Hämolyse führen, für die
Hemmung der Katalaseaktivität verantwortlich gemacht
werden. Es ist nachgewiesen, daß die Milz wesentlich
beim Abbau der Häminfermente beteiligt ist (35). Die
beiden Kinder, bei denen die Milz exstirpiert wurde,
zeigten gleichzeitig einen Rückgang der Hämolyse und
einen Anstieg der Katalaseaktivität. Ohne Milzexstir-
pation sahen wir bei dem 3. Kind keine Änderung der
entsprechenden Befunde. Ob der verminderte Katalase-
schutz der Erythrozyten an der Hämolyse beteiligt ist,
ist nicht sicher. Durch Anämien nach größerem Blut-
verlust ohne zusätzlichen Erythrozytenabbau wird die
Blutkatalaseaktivität nicht beeinflußt. Die nur sehr kurz
und gering eingeschränkte Fähigkeit des Knochenmarks
neben der übersteigerten Zellbildung in der Regene-
rationsphase genügend Hämoglobin für den einzelnen
Erythrozyten zu bilden, wird sich kaum auf die Kata-
lasesynthese auswirken, denn der Umsatz der Ferment-
hämine verläuft bevorzugt und schneller als der des
Hämoglobins (35, 36).
Es liegt nahe, die Katalaseverminderung bei der sympto-
matischen Polycytbämie infolge angeborener Herzfehler
auf eine Synthesestörung im Knochenmark zurückzu-
führen und als Folge einer Erschöpfung der Eisendepots
zu deuten. Hiergegen spricht aber, daß die Hämoglobin-
bildung nicht herabgesetzt ist. Bei Polycythämie infolge
Höhenanpassung ist die Katalaseaktivität sogar erhöht
(37). Dies könnte die Schutzfunktion der Katalase im
Erythrozytenstoffwechsel unterstreichen, denn nach
HEILMEYER ist im Verlauf der Höhenanpassung der
Erythrozytenabbau eingeschränkt (38). Der exogene
Sauerstoffmangel erreicht aber auch nicht einen so lang-
dauernden und schweren Grad wie der endogene bei
bestimmten angeborenen Herzfehlern.
Beim nepbrotiscben Syndrom nach Ausschwemmung der
Ödeme, bei Pertussis und Hepatitis epidemica, bei denen
wir keine quantitativen Veränderungen des roten Blut-
bildes fanden, war auch die Blutkatalaseaktivität im
Bereich der Norm. Dagegen beobachteten wir aber bei
der Poliomyelitis trotz eines normalen roten Blutbildes
immer eine verminderte Katalaseaktivität. Auch STAPFE
(37) erwähnt eine erniedrigte Fermentaktivität bei
Poliomyelitis, HELLER (39) errechnete einen subnorma-
len KIHb. Diese Befunde weisen in die Richtung einer
von japanischen Forschern aufgestellten Theorie der
Katalasehemmung durch Viren (40—42). Danach wird
die Katalase nicht durch die Viren zerstört, sondern
nur durch Einschluß in das Virusmolekül blockiert,
während das nicht mehr durch die Katalase abgebaute
Wasserstoffperoxyd von den Viren zur eigenen Ver-
mehrung benutzt wird und keine Gefahr mehr für den
Erythrozyten und das Hämoglobin darstellt. Durch
vorsichtige Alkalispaltung des Virusmoleküls läßt sich
die Katalase wiedergewinnen (41).
Unsere Ergebnisse zeigen, daß die Katalaseaktivität des
Blutes charakteristischen Schwankungen bei Änderungen
im Hämoglobin- und Erythrozytenhaushalt unterliegt.
Eine hohe Katalaseaktivität ist mit einer Stabilisierung
des Erythrozyten- und Hämoglobinbestandes vergesell-
schaftet; eine geringe Katalaseaktivität begleitet einen
erhöhten Abbau des Hämoglobins und der Erythrozyten.
Zur Entstehung der Anämien tragen viele Faktoren bei,
wie primär gehemmte Bildung der Erythrozyten und
des Hämoglobins durch Knochenmarksschädigung und
Eisenmangel oder direkte Zerstörung der Erythrozyten
im Blut durch Toxine usw. Zu erwägen ist aber auch,
ob nicht die Katalase an der Anämisierung beteiligt ist.
Durch ihre beeinträchtigte· Aktivität sind der Erythrozyt
und das Hämoglobin dem oxydativen Abbau leichter
ausgesetzt, sei es durch Zellperoxyde oder oxydative
Noxen bakterieller oder toxischer Art. Einen weiteren
Hinweis, daß die Katalase einen Oxydationsschutz für
das* Hämoglobin darstellt, geben Experimente an akata-
latischen Erythrozyten, die von Menschen mit kon-
genitaler Akatalasie stammen (43). So wird in den
akatalatischen Erythrozyten durch Röntgenstrahlen, die
Wasserstoflperoxyd im Organismus erzeugen (44), die
Hämiglobinbildung gegenüber normalen Erythrozyten
um etwa das Zwanzigfache erhöht (45).
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Corticoid-Abbau durch faecale Wirkstoffe im Urin
letal bestrahlter Meerschweinchen
Von
C. WINKLER und H. SCHORN
Aus der Nuclear medizinischen Abteilung in der Chirurgischen Univerntäts-Klinik Bonn (Direktor: Prof. Dr. A. Gut gewann)
(Der Schriftleitung zugegangen am 20. April 1963)
Im Rahmen strahlenbiologischer Untersuchungen ist die Corticoid-Ausscheidung von wesentlichem Interesse. Da
beim akuten Strahlensyndrom Diarrhöen auftreten, kann der ausgeschiedene Urin mit Faecalien in Berührung
kommen. Diese verursachen eine Umwandlung des Cortisols, die zu falschen Rückschlüssen auf den Cortisolstoff-
wechsel führen können. Über Art und Grad derartiger Veränderungen wird an Hand experimenteller Untersuchun-
gen berichtet.
Corticoid excretion is of great interest in relation to biological radiation studies. Since diarrhoea occurs in acute
radiation syndrome, the excreted urine can be contaminated with faeces. This causes a conversion of the cortisol
and can give rise to false" impressions of cortisol metabolism. The type and degree of these changes are reported
on the basis of experimental results.
Die Corticosteroide sind für den Verlauf der akuten
Strahlenkrankheit von wesentlicher Bedeutung (l, 2).
In zahlreichen Arbeiten ist daher über Steroidhormon-
Untersuchungen bei strahlenbiologischen Experimen-
ten berichtet worden. Die zum Problem der Neben-
nierenfunktion nach Strahlenbelastung mitgeteilten
Befunde erscheinen jedoch uneinheitlich und zum
Teil widersprüchlich. Dies ist u. E. auf die vielfach
nicht vergleichbaren Versuchsanordnungen sowie in
manchen Fällen auf unzweckmäßige Untersuchungs-
technik und Interpretation der Ergebnisse zurückzu-
führen. Im Rahmen eigener experimenteller Unter-
suchungen haben wir uns bemüht, Produktionsrate
und Stoffwechsel des Cortisols nach Strahlenbelastungen
des Organismus systematisch zu erfassen und dabei
Fehlerquellen soweit wie möglich auszuschalten. —
Zur Klärung spezieller Probleme, über die andernorts
berichtet wird (3, 4), wurde Meerschweinchen C14-
markiertes Cortisol i. v. injiziert und die Ausscheidung
des Hormons und seiner Metaboliten im Urin bestimmt.
Da es bei den Tieren im fortgeschrittenen Stadium der
Strahlenkrankheit zu Diarrhöen kommt, war der auf-
gefangene Urin häufig durch Faecalien verunreinigt.
Diese Tatsache gab Veranlassung, zu untersuchen, ob bzw.
in welcher Weise die Faeces eine Veränderung der Corti-
coide (nach der Excretion in vitro) bewirken. Dies er-
schien von wesentlichem Interesse zur Vermeidung fal-
scher Rückschlüsse auf den Hormonstoffwechsel in vivo.
Methodik: Zur Untersuchung evt. Einwirkungen
der irh Urin befindlichen Faeces auf das ausgeschie-
dene Cortisol wählten wir folgende Versuchanordnung:
10 m/Urin wurden mit 0,1 //c C14-Cortisol in l m/physiologischer
NaQULösung versetzt. Dieser Ansatz wurde in zwei Protionen
unterteilt. Zur ersten Portion wurde etwa l g Faeces eines diar-
rhoischen Tieres gegeben. Diese sowie die unbehandelte zweite
Portion kamen nach 24-stdg. Aufbewahrung bei Zimmertem-
peratur in gleicher Weise zur Aufarbeitung, — Nach zweimaligem
Ausschütteln mit der dreifachen Menge Äthylacetat wurde die
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